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Objetivo: La investigación se realizó con la finalidad de poder determinar las 
comorbilidades metabólicas como factores catalogados de riesgo para 
desarrollar la hiperplasia benigna prostática en pacientes de 50 a 70 años de 
edad que tuvieron atención en la prestación de urología del Hospital Regional de 
Moquegua durante el año 2019. 
Materiales y métodos: Se hizo de uso de 351 historias clínicas, dentro de ellas 
117 pacientes fueron los casos y 234 pacientes fueron los controles del Hospital 
Regional de Moquegua, siendo un estudio analítico, retrospectivo y correlacional 
de casos y controles, para el procesamiento de los datos recolectados se hizo 
uso del programa estadístico SPSS en su versión 26. 
Resultados: Se halló que la obesidad con un IMC ≥ 30 es una comorbilidad 
metabólica que tiene asociación para el crecimiento prostático (OR=1,696; IC 
95%=1,081–2,261; P=0,021) por el contrario la diabetes mellitus (OR=0,359; IC 
95%=0,102–1,256; P=0,095), la hipercolesterolemia (OR=0,880; IC 95%=0,537–
1,441; P=0,611) y la hipertrigliceridemia (OR=1,127; IC 95%=0,723–1,758; 
P=0,597) no tienen relación para el desarrollo de la glándula prostática. 
Conclusiones: La obesidad en una comorbilidad metabólica que tiene 
asociación con el crecimiento prostático hasta en 1.69 veces más; por otro lado, 
la diabetes mellitus, la hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia de manera 
individual son comorbilidades metabólicas sin asociación con el desarrollo de 
hiperplasia prostática benigna, pero se considera factor de riesgo al tener 
asociación con otros factores metabólicos. 
Palabras clave: Hiperplasia prostática benigna, obesidad, diabetes mellitus, 
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia.  
 
  






Objective: The research was carried out in order to be able to determine 
metabolic comorbidities as classified risk factors for developing benign prostatic 
hyperplasia in patients between 50 and 70 years of age who received attention 
in the urology service of the Regional Hospital of Moquegua during the year 2019. 
Materials and methods: 351 medical records were used, among them 117 
patients were the cases and 234 patients were the controls of the Regional 
Hospital of Moquegua, being an analytical, retrospective and correlational study 
of cases and controls, in the processing of data was made using the SPSS 
program in its version 26. 
Results: Obesity with a BMI ≥ 30 was found to be a metabolic comorbidity 
associated with prostate growth (OR = 1.696; 95% CI = 1.081–2.261; P = 0.021), 
on the contrary, diabetes mellitus (OR = 0.359 ; 95% CI = 0.102-1.256; P = 
0.095), hypercholesterolemia (OR = 0.880; 95% CI = 0.537-1.441; P = 0.611) and 
hypertriglyceridemia (OR = 1.127; 95% CI = 0.723-1.758; P = 0.597) are not 
related to the development of the prostate gland. 
Conclusions: Obesity is a metabolic comorbidity that is associated with prostate 
growth up to 1.69 times more; On the other hand, diabetes mellitus, 
hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia individually are metabolic 
comorbidities without association with the development of benign prostatic 
hyperplasia, but it is considered a risk factor due to its association with other 
metabolic factors. 
Key words: Benign prostatic hyperplasia, obesity, diabetes mellitus, 
hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia.






La hiperplasia benigna de próstata (HBP) es una enfermedad de mayor 
frecuencia urológica en varones además de ser una causa significativa de 
síntomas del tracto urinario inferior (STUI) en pacientes varones con una edad 
avanzada, es un problema de salud pública que llega a denominarse de gran 
importancia, además de ser una de las patologías urológicas más comunes en 
el adulto mayor y teniendo una estrecha relación con la edad. La hiperplasia 
prostática benigna es hasta la actualidad el tumor benigno con más frecuencia 
en los varones, siendo una enfermedad que tiene por afección de entre el 50% 
y 80% de los hombres que tienen edad mayor a 50 años. La prevalencia del 
crecimiento prostático benigno tiene un inicio a mediana edad e incrementa de 
manera progresiva mientras el paciente masculino envejece. No obstante, la 
ausencia de una definición clínica estándar de la HBP en atención de primer nivel 
entorpece la elaboración de estudios epidemiológicos que puedan valorar de 
manera adecuada su prevalencia, el agrandamiento de forma permanente de la 
glándula prostática conduce de manera progresiva a la retención urinaria, 
infecciones urinarias recurrentes y disfunción renal.  
Actualmente los trabajos relacionados a patologías prostáticas son muy escasos 
y aun no existe un registro de esto en la región de Moquegua. El presente trabajo 
de investigación se orientó a realizar la tipificación de factores de riesgo para 
presentar asociación con la patología prostática mediante la recopilación de 
antecedentes de los pacientes e información de las historias clínicas. La 
patología prostática adquiere importancia por ser uno de los problemas 
urológicos más comunes en el adulto mayor pudiendo ser prevenible con la 
realización de exámenes anuales de la glándula prostática a partir de los 40 
años. 
El síndrome metabólico viene siendo muy compleja ya que tiene factores que 
incluyen resistencia a la insulina, aumento de volumen abdominal, dislipidemia, 
patología ateroesclerótica y mal funcionamiento endotelial. Mencionados 
cambios metabólicos conllevarían al desarrollo de hiperplasia prostática benigna 
(HPB), algunos síntomas urinarios del tracto inferior estarían presentes, entre 
otras patologías. 




Varios estudios que se realizaron llegan a la conclusión que un incremento de la 
adiposidad central tiene una estrecha relación de manera positiva con el volumen 
prostático, a un incremento de la adiposidad central, existe un volumen 
aumentado de la glándula prostática. 
En la región de Moquegua no se lograron realizar estudios en pacientes 
urológicos por carecer con anterioridad de especialistas en la rama de urología 
además de ello no se lograba realizar la atención primaria en centros de salud e 
incluso a nivel nacional se hicieron escasos estudios referentes a urología sobre 
todo a problemas prostáticos que en la actualidad viene siendo un enorme 
problema en el mundo entero. 
PROBLEMA DE LA INVESTIGACIÓN.  
¿Las comorbilidades metabólicas son factores de riesgo para la hiperplasia 
benigna de próstata hospital regional de Moquegua 2019? 
Justificación de la investigación 
La hiperplasia benigna de próstata en la actualidad se enfoca para disminuir en 
los pacientes los síntomas mas no en factores que van a desencadenar la 
enfermedad, la investigación que realicé se hizo en base al estudio de las 
comorbilidades metabólicas como factores de riesgo que son modificables, que 
se puedan prevenir y que son poco investigados como la obesidad y diabetes 
mellitus. Asimismo, existen muy pocos trabajos relacionados con la patología 
prostática y no existe algún registro de investigación en la región de Moquegua, 
el trabajo surge como una inquietud personal y como aporte para la salud 









1. Determinar si las comorbilidades metabólicas son factores de riesgo para 
hiperplasia benigna de próstata hospital regional de Moquegua 2020. 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
1. Establecer si la obesidad es un factor de riesgo para el desarrollo de la 
hiperplasia benigna de próstata. 
2. Establecer si la diabetes mellitus es un factor de riesgo para el desarrollo 
de la hiperplasia benigna de próstata. 
3. Establecer si la hipercolesterolemia es un factor de riesgo para el 
desarrollo de la hiperplasia benigna de próstata. 
4. Establecer si la hipertrigliceridemia es un factor de riesgo para el 
desarrollo de la hiperplasia benigna de próstata. 
II. MARCO TEÓRICO 
 
La hipertrofia prostática benigna (HPB) es la patología benigna más común de la 
población mundial. De la misma manera que los hombres envejecen, la glándula 
prostática crece inexorablemente y a menudo causa síntomas preocupantes que 
los obligan a buscar atención1. es una patología con mayor frecuencia en 
varones de más de la cuarta década de vida2. La HPB es la multiplicación de 
células epiteliales estromales no maligna de la glándula prostática, tiene relación 
con la senescencia del varón3. La prevalencia de HPB incrementa con la edad, 
el 50% de varones de 51 a 60 años la sufre4. El aumento de la próstata se define 
como tamaño prostático mayor de 40g ecográficamente5, produciendo 
obstrucción para la eliminación de la orina por la uretra y tiene manifestaciones 
clínicas asociadas a un puntaje mayor a 7 según puntaje internacional de los 
síntomas prostáticos (IPSS)6, también llamados síntomas del tracto urinario 
inferior (STUI), los índices del flujo miccional  máximo deprimido (Qmáx) <15ml/s, 
además la avanzada edad tiene relación con un mayor riesgo para retención 





La HPB va a causar una obstrucción de manera compresiva, también por 
distorsión de la salida de la vejiga. En la dinámica de flujo, se genera más 
obstrucción por causa de la distorsión que la causa compresiva. En la próstata, 
los lóbulos adyacentes comprimen la salida de la orina acumulada en la vejiga, 
en cambio el lóbulo central va a distorsionarlo, ecográficamente se puede 
detectar al medir la protuberancia prostática vesical IPP (intravesical prostatic 
protrusión) en la ecografía transabdominal, IPP tiene 100% de especificidad y 
100% valor positivo para la predicción y el diagnóstico de HPB clínica. En la 
clínica del médico general o de familia, puede sospechar de HBP clínica 
realizando el tacto rectal si la próstata está más de 2 dedos y tiene una 
consistencia suave y firme, y el paciente tiene una tasa de flujo promedio pobre8. 
Hace cuatro décadas en el mundo los individuos con el peso bajo era mayor a 
diferencia de individuos que presentaban obesidad, en la actualidad esto llegó a 
invertirse, puesto que la cantidad de personas que presentan obesidad duplicó 
en número a las personas con peso disminuido, de conservar la frecuencia en 
10 años posteriores más del 40% de la humanidad presentará sobrepeso y un 
poco más de una quinta parte pertenecerá al grado de obesidad9. 
El síndrome metabólico es una entidad compleja que consta de múltiples factores 
interrelacionados que incluyen resistencia a la insulina, adiposidad central, 
dislipidemia, disfunción endotelial y enfermedad aterosclerótica7,8. Estas 
alteraciones metabólicas pueden conducir al desarrollo de hiperplasia prostática 
benigna (HPB), nefrolitiasis y síntomas del tracto urinario inferior (STUI), 
disfunción eréctil, infertilidad masculina y cáncer de próstata. En estudios 
mundiales se informó una prevalencia del síndrome metabólico del 26,5% al 
55,6% en hombres con STUI. Aunque la vía biológica exacta aún no está clara, 
la resistencia insulínica, el incremento de la adiposidad visceral, las alteraciones 
de las hormonas sexuales y las reacciones inflamatorias celulares 
desempeñaron un papel importante en los procesos fisiopatológicos 
relacionados4,7,8. 
Varios estudios observaron de manera consistente que el incremento de la 
adiposidad tiene una estrecha relación positiva con el volumen prostático, a 





logra demostrar también que la obesidad incrementa los riesgos de la cirugía de 
hipertrofia prostática7,8. 
La obesidad central, una parte integral del síndrome metabólico, es predictivo de 
la gravedad de los STUI. Los metaanálisis muestran una relación positiva entre 
síndrome metabólico y BPH/STUI en hombres de diferentes orígenes étnicos, 
tanto en caucásicos y poblaciones chinas a pesar de un estilo de vida muy 
diversificado y dieta10. Los hombres australianos de 45 años, demostraron que 
el OR ajustado de STUI graves disminuyó con el aumento de actividades físicas 
(alta versus baja, OR=0.83, IC del 95%: 0,76-0,91)11. 
La diabetes que es diagnosticado por un médico general o especialista, el 
incremento de insulina en sangre y la glucosa plasmática elevada en ayunas 
tienen asociación con un incremento del volumen prostático y un elevado riesgo 
de crecimiento prostático clínico además de la cirugía de hiperplasia benigna de 
próstata12. 
La diabetes mellitus (DM) viene siendo un trastorno metabólico en humanos con 
aumento de frecuencia en la que el cuerpo no va a producir ni utilizar de manera 
correcta la insulina, hormona que necesita el cuerpo para transformar los 
alimentos y azúcares en energía. La ausencia o reducción de insulina a su vez 
conduce a una persistencia anormal de niveles altos de azúcar y glucosa en 
sangre en tolerancia. Probablemente sea una enfermedad más antigua conocida 
por el hombre. También se conoce como muerte negra13. Se demostró que el 
factor de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1) causa el crecimiento del 
epitelio prostático. Encontrándose que el IGF-1 tiene una asociación con el 
riesgo de HPB en dos estudios epidemiológicos. El receptor de insulina tiene 
homología con el receptor de IGF. Es por ello que la insulina podría unirse al 
receptor de IGF y de esa manera poder activar la vía de señalización de IGF 
promoviendo el crecimiento prostático. Además, la hiperglucemia puede 
aumentar el calcio libre de citosol en células musculares lisas y los tejidos 
neurales y así el sistema nervioso simpático es activado. Esta activación 
contribuye al aumento de la tensión muscular lisa prostática, finalmente, podría 





plasmáticas y tisulares, y puede teniendo un efecto trófico sobre el crecimiento 
de las células prostáticas14. 
Nandeesha et al. informaron que el nivel de HDL-C era más bajo, mientras que 
los niveles de colesterol total y colesterol que se une a las lipoproteínas de 
densidad baja (LDL-C) eran más altos en pacientes con HPB sintomática. En 
una investigación de casos y controles realizados en Taiwán, China, la 
dislipidemia se asoció significativamente con la HBP en comparación con los 
controles. Un estudio de seguimiento dentro de la comunidad, no muestra una 
asociación significativa entre el colesterol total, el HDL-C, los triglicéridos, la 
proporción de triglicéridos a HDL-C y el riesgo de HPB. De manera curiosa, solo 
en el análisis de subconjuntos de hombres diabéticos con LDL-C elevado, se 
demostró que tenían un incremento de riesgo para tener BPH. El aumento del 
nivel de triglicéridos no tiene asociación significativa para el crecimiento 
prostático, sin embargo, se halló una asociación significativa para el riesgo de 
presentar STUI (OR=1,31; IC del 95%=1,01-1,71) de otro metaanálisis en un 
Grupo de Trabajo de Servicios de Prevención de EEUU14. 
Chiu YL et al. Refiere que la relación entre diabetes e hiperplasia prostática 
benigna no es concluyente. En la investigación de casos y controles, reconoció 
la asociación que tiene la diabetes con el agrandamiento prostático benigno 
haciendo uso de la base de datos de seguros de salud longitudinal en Taiwán 
(2017). En total, se incluyeron como controles 20 152 pacientes con EPB como 
casos y 20 152 pacientes de la misma edad sin EPB. Se encontró que, de los 40 
304 pacientes muestreados, 9492 (23,6%) tenían antecedentes de diabetes 
antes de la fecha índice. Una prueba de chi cuadrado revelando que existía un 
contraste significativo en la prevalencia de diabetes previa entre casos y 
controles (25,3% frente a 21,8%, p <0,001). La regresión logística condicional 
encontró que el OR de diabetes previa para los casos fue de 1,21 (IC del 
95%=1,15-1,27) en comparación con los controles. La asociación entre diabetes 
previa y agrandamiento prostático benigno, no alcanzó un nivel estadísticamente 
significativo. (OR=1,03, IC del 95%=0,98-1,08). Además, resaltar, que la 
hiperlipidemia tuvo (OR=1,30, IC del 95%=1,24–1.36) significativamente 
asociados con agrandamiento prostático. Concluyendo que los hombres con un 





En China, Zhao S et al (2015-2016) En el hospital Shijitan de Beijin, en el 
departamento de urología, entre setiembre del 2015 y febrero del 2016 se realiza 
una investigación para establecer la relación entre el progreso de la hiperplasia 
prostática benigna y el síndrome metabólico al mismo tiempo de los STUI. Se 
seleccionaron un total de 530 pacientes con puntaje, según IPSS, mayor a 7 y 
los predictores del desarrollo clínico de la HPB se definen como el volumen 
prostático total (TPV) mayor de 31 cm3, el valor en sangre del antígeno 
específico prostático (PSA) mayor a 1,6 ng/ml, caudal máximo (Qmax) menor de 
10,6 ml/s, volumen de orina residual postmiccional (PVR) mayor o igual de 39 ml 
y más de 62 años de edad. Obteniendo como resultados que los pacientes con 
mayor a 1 predictores de la progresión clínica de la HPB se asocia de manera 
positiva con la gravedad de los STUI, además de ajustar la edad y el nivel de 
testosterona en suero, el síndrome metabólico se relaciona de manera 
independiente con la presencia de TPV mayor a 31 cm3 (OR = 17.030, IC 95%: 
7.495-38.692). Concluyendo que los datos demostraron que el síndrome 
metabólico se asocia de manera significativa con los predictores del desarrollo 
clínico de la HBP además de la gravedad y episodios repetitivos de los STUI16. 
En Italia, Mirone V et al (2017), realiza un estudio observacional transversal para 
determinar factores considerados de riesgo como la diabetes mellitus, 
hipertensión, obesidad, hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia y su asociación 
con el crecimiento prostático benigno, el urólogo hizo el diagnóstico de BPE 
después del tacto rectal, obteniendo resultados que de los 1902 varones [edad 
media 54 años (DE 12, rango 18-92)], un total de 603 sujetos (31,7%) tenían 
diagnóstico de HBP. El diagnóstico de HPB aumentó del 9,3% en hombres <= 
50 años, al 34,1% en los de 51 a 60 años y al 58,7% en los hombres de> 60 
años. Los antecedentes de hipertensión arterial, diabetes, cardiopatías, 
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia tuvieron una asociación muy 
significativa aumentando el desarrollo de HBP a mayor cantidad de factores de 
riesgo y edad avanzada, un solo factor de riesgo tiene un OR=1,8; IC 95%:0,8-
3,3 en pacientes menores de 50 y en pacientes entre 51-60 años un OR=1,7; IC 
95%:1,1-1,6  y mayor de 60 años con factores de riesgo con un OR=1,9; IC 





diabetes, cardiopatía, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia incrementan el 
riesgo de HBP y el ejercicio físico reduciría el riesgo de HBP17. 
Nugroho et al. (2017), realizó una investigación de análisis de casos y controles 
en la ciudad de Indonesia: donde 640 pacientes varones entre los años 2010-
2012 ingresan con Hiperplasia prostática benigna como diagnóstico, luego de 
haber sido evaluados por el volumen prostático mediante una ecografía 
transrectal y niveles de glucosa mediante laboratorio. Obtiene resultados, que el 
volumen prostático es de manera significativa mayor en el conjunto de pacientes 
con hiperglicemia en cotejo con los no hiperglicémicos. El Odds Ratio en el grupo 
de pacientes que presentan hiperglicemia fue de 2.25 (IC del 95%: 1.23-4.11). 
Por la prueba de Spearman, el primer grupo de 153 pacientes (P1) obtuvo p = 
0.000 y r = 0.669, teniendo una fuerte asociación positiva, el segundo grupo de 
176 pacientes (P2) obtuvo p = 0.000 y r=0.672 también con asociación positiva 
fuerte y el tercer grupo de 311 (P3) obtuvo p=0.000 y r =0.415 con asociación 
positiva moderada, concluyeron que la hiperglicemia es considerado como un 
factor de riesgo relevante para el incremento de volumen prostático18. 
 
Kyung et al. (2017), realiza un estudio en Corea, para evaluar la relación entre 
cambios de peso, circunferencia abdominal, síndrome de resistencia a la insulina 
y crecimiento prostático durante 5 años en la población adulta, recopilando datos 
de 1088 hombres adultos (edad ≥40 años) sin antecedentes de cáncer prostático 
sometidos a más de 2 exámenes de salud general entre 2006 y 2013. Dentro del 
quinquenio, el crecimiento de la glándula prostática fue de 1,3cc por año en 
relación a la mediana, correspondiente a un crecimiento con una mediana del 
6,2% anual. Mediante un estudio de ajuste lineal multivariado, modificaciones en 
el peso corporal se asociaron de manera significativa con el desarrollo prostático 
(p <0.01) luego de hacer ajuste en la edad, el tamaño prostático inicial y el IMC 
de inicio. El desarrollo prostático y las modificaciones de peso tuvieron una 
relación en los pacientes con obesidad (IMC inicial ≥ 25 kg/m2) [OR=0,150 IC 
95%: 0,425 a 1,557, p<0,01] mas no en pacientes sin obesidad (IMC inicial <25 
kg / m2) OR=0.054 IC 95%, -0.176 a 0. 858, p = 0.20. Los hombres que tenían 
síndrome metabólico con reciente desarrollo revelaron un incremento del 





mencionado síndrome(OR=6.796 IC del 95%:1.599 a 12.003, p = 0.01], llegando 
a la conclusión que las modificaciones en la masa corporal, la circunferencia 
abdominal y el síndrome metabólico afectan la tasa del desarrollo de la glándula 
prostática por un periodo de 5 años, al contrario la disminución de peso corporal 
y control del síndrome metabólico puede reducir el agrandamiento de la 
próstata19. 
 
Misnadin et al. (2016) Indonesia, realizó un estudio de manera observacional de 
análisis estructuralmente retrospectivo de casos y controles a pacientes 
referente a sus factores de riesgo y su relación con el crecimiento prostático 
benigno, en su análisis el objetivo fue poder establecer factores de riesgo en 
relación a la edad, las bebidas alcohólicas y su consumo, la actividad física, 
tabaquismo, colesterol y la diabetes relacionando los pacientes con hiperplasia 
prostática, los resultados que se obtienen como riesgo fueron la avanzada edad 
(OR = 12,63 ; 95% IC = 2,60 a 61,37; p <0,001), tabaquismo (OR = 3,52; 95% IC 
= 1,27 a 9,7; p = 0,026), actividad física (OR = 3,38; IC del 95% = 1,25 a 9,16; p 
= 0,014) e hipercolesterolemia (OR = 3,88; IC del 95% = 1,41 a 10,66; p = 0,007). 
No se obtuvo relación con la ingesta de bebidas alcohólicas (OR = 1,33; IC del 
95% = 0,47 a 3,78; p = 0,595) y pacientes diabéticos (OR = 0,88; IC del 95% = 
0,32 a 2,39; p = 0,798). Llegaron a la conclusión que se debe incrementar los 
esfuerzos como método preventivo, en el cribado del antígeno prostático 
específico y las enfermedades no transmisibles20. 
El 2015 en Bangladesh Afroz et al. presentaron un estudio de prevalencia de 100 
sujetos tomando como primer grupo a 50 pacientes enfermos con hiperplasia 
benigna de próstata y cómo segundo grupo a 50 pacientes aparentemente sin 
presentar crecimiento prostático siendo todos de similar edad, los resultados 
fueron: el síndrome de Reaven tuvo más frecuencia en los pacientes con HBP 
que los pacientes sin ella (72% vs 38%, p = 0,001). La desviación típica media 
de glucosa sanguínea y el nivel de triglicéridos séricos en ayunas fueron mayores 
en los pacientes con HBP (5,7 ± 0,6 mmol/l y 191,3 ± 33,9 mg/dl ,p = 0,001) 
respecto a (5,13 ± 0,97 mmol/l y 159,2 ± 45,5 mg/dl, p = 0.001) Los sujetos con 
hipertensión, elevación de triglicéridos y HDL-C bajo en plasma son de manera 





pacientes aparentemente sanos (grupo 2) (PA: 72% frente al 44%, p = 0.005, 
triglicéridos: 90% frente al 54%, p = 0.001, HDL-C: 72% frente al 54%, p = 0.001). 
Por lo que se plantea ejecutar algunas investigaciones de manera rutinaria y 
poder descubrir patologías asociadas al síndrome metabólico y así poder 
disminuir el riesgo de presentar diabetes mellitus en pacientes con hipertrofia 
benigna prostática21. 
En Lima, Robles A (2019) realiza un estudio a fin de establecer como factores 
de riesgo y desarrollo de hipertrofia prostática benigna en los pacientes varones 
con más de 50 años, haciendo uso de 128 historiales médicos de personas 
diagnosticadas de hiperplasia prostática benigna, recolectando datos y 
establecer factores considerados de riesgo para el crecimiento de glándula 
prostática en asociación a los factores metabólicos, como resultado se evidencia 
que el 6,8% de las personas con HBP presentaba obesidad, no lográndose 
encontrar una relación con gran significancia entre la obesidad y crecimiento de 
prostático (OR=0,610 IC 95%:0,156-2,378 P=0,473). También se evidencia que 
los pacientes con diabetes mellitus era de un 43,2% y que presentaba un 
crecimiento de la glándula prostática (OR=4,995 IC 95%:1,347-6,663 P=0,006) 
y que el paciente tenía un riesgo de padecer la patología prostática hasta en 4.9 
veces. Concluyendo que la edad, herencia familiar y la diabetes mellitus se 
asocia como factores metabólicos encontrándose más riesgo para el crecimiento 
prostático benigno22. 
En Trujillo, Simón D, (2018) hizo un análisis observacional, de casos y controles 
de varones que desarrollaron crecimiento prostático benigno, donde se 
considera un grupo de 299 pacientes mayores o iguales de 40 años, 
seleccionando de manera aleatoria 159 pacientes fraccionados en un grupo de 
53 pacientes como casos y un grupo de 106 pacientes como controles, como 
resultado la dislipidemia estuvo presente en el 84.9% de pacientes con HBP y el 
71.7% de personas sin dicha patología donde no hubo relación entre el aumento 
del IMC y la HBP (χ²: 0.347, OR=0.813, IC 95%: 0.409 – 1.617, p = 0.555), de la 
misma manera no se encontró relación entre dislipidemia e HBP (χ²: 3.383, 
OR=2.22, IC 95%: 0.937 – 5.261, p = 0.066). Concluyó que el índice de masa 





de la glándula prostática, de la misma manera la dislipidemia u otros de sus 




3.1 Tipo y diseño de investigación 
Tipo de investigación: Aplicada 
Diseño de investigación: No experimental, analítico de casos y controles, 
retrospectivo 
3.2 Variables y operacionalización 
Variable independiente: Comorbilidades metabólicas  
Variable dependiente: Hiperplasia benigna de próstata  
Operacionalización de variables: (VER ANEXO 1) 
3.3 Población, muestra y muestreo 
Población: Se encuentra conformada por la totalidad de pacientes varones 
mayores de edad que tuvieron atención en el servicio de Urología durante el 
2019 en el Hospital Regional de Moquegua. 
• Criterios de inclusión para los casos: 
o Paciente entre 50 – 70 años que presenten el diagnóstico de 
hiperplasia prostática benigna, que tenga pruebas de tamizaje 
para diabetes mellitus, colesterol, triglicéridos, evaluación del 
índice de masa corporal, que cuente con confirmación de 
hiperplasia prostática por ecografía. 
• Criterios de inclusión para los controles: 
o Paciente entre 50 - 70 años que no presenten el diagnóstico de 
hiperplasia prostática benigna, pero que presenten pruebas de 
tamizaje para diabetes mellitus, colesterol, triglicéridos, 
evaluación del índice de masa corporal, que cuente con 
confirmación de hiperplasia prostático por ecografía. 
• Criterios de exclusión: 





o Pacientes que presentan tratamiento farmacológico para la 
diabetes mellitus e hipolipemiantes antes de la aparición de la 
hiperplasia benigna de próstata. 
Muestra:  El cálculo muestral se hizo a mediante la fórmula de casos y controles.  
•  𝑛 =





• Zα= Nivel de significancia     
• Zβ= Potencia  
• p1 = Cantidad de casos con exposición al factor de riesgo. 
• p2 = Cantidad de controles con exposición al factor de riesgo. 
• P= (p1+p2) /2 
• C= Cifra de controles que se recluta por caso.  
 
Remplazando  
• Zα= 1.95     
• Zβ= 0.80a  
• p1 = 0.849 
• p2 = 0.717 
• P= (p1+p2) /2 
• C= 2  
           n=117 
 
Se incluirá en el tamaño de muestra a 117 pacientes con HBP y 234 varones 
sin dicha patología. 
3.4 Técnicas e instrumentos de recolección de datos: 
Para realizar la recopilación de datos e información la técnica empleada fue la 
evaluación y la revisión documentaria de historiales médicos de los pacientes con 
hiperplasia prostática benigna como diagnóstico. 
Como instrumento se usa la ficha para la recopilación de información y datos 
elaborado por mi persona para la investigación actual, conforme a las variables 






Se realiza la solicitud para la autorización de recopilación de datos dirigido al 
servicio de Urología del Hospital de Moquegua para poder tener ingreso a sus 
datos de historial médico urológico de los pacientes que tuvieron atención en 
consulta externa de urología desde enero del 2019 a noviembre del 2019. 
3.6 Método de análisis de datos: 
Finalizando la recopilación de la información y datos, las mismas fueron 
organizadas en una hoja de cálculos en Excel 2019 y a continuación fueron 
analizados mediante el programa SPSS en su versión 26. 
3.7 Aspectos éticos: 
La confidencialidad fue una de las medidas necesarias sobre la información 
obtenida de cada paciente a través de la historia clínica, excluyendo los nombres 
de los pacientes, en reemplazo tomé el número de historia clínica. Se hizo la 
solicitud para la aprobación y ejecución de mi proyecto de investigación ante la 
autoridad correspondiente de la Universidad César Vallejo, además se solicitó 
los correspondientes permisos para poder ingresar al banco de datos de 
historiales médicos del Hospital Regional Moqueguano (VER ANEXO 3 y 4). 
Para la revisión de los historiales médicos, se tuvo en cuenta a la declaración de 
Helsinki y los principios décimo primero y décimo tercero26, de la ley general de 
salud a su artículo vigésimo quinto27 y del código de ética y deontología del 
Colegio Médico del Perú a los artículos cuadragésimo segundo y cuadragésimo 
octavo28 estableciendo que la información en relación al acto médico debió tener 







TABLA N° 1: Obesidad asociada a pacientes con y sin hiperplasia prostática 
benigna del servicio de Urología del Hospital Regional de Moquegua 2019. 
 HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA PRUEBA ESTADISTICA 
 SI NO PEARSON ODDS 
RATIO OBESIDAD N° % N° % 
IMC ≥ 30 57 48,7 84 35,9 r=0,815 OR=1,696 
IMC < 30 60 51,3 150 64,1 p=0,021 IC 95%= 
1,081 – 2,261 
TOTAL 117 100 234 100   
Fuente: Historias clínicas del Hospital Regional de Moquegua. 
En la tabla 1 observamos que, de 117 pacientes con Hiperplasia prostática 
benigna, el 48,7% tiene Obesidad. Además, de 234 pacientes sin Hiperplasia 
prostática benigna, el 35,9% tiene Obesidad. Según estimación de riesgo, se 
observa el OR = 1,696, es decir que la obesidad se toma en cuenta como factor 
de riesgo para el progreso de la hiperplasia prostática benigna, además según 
la prueba de Pearson tiene una correlación positiva alta; por lo tanto los 
pacientes con obesidad tienen 1,696 veces más riesgo para el desarrollo de la 






TABLA N° 2: Diabetes mellitus asociada a pacientes con y sin hiperplasia 
prostática benigna del servicio de Urología del Hospital Regional de Moquegua 
2019. 
 HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA PRUEBA ESTADISTICA 
 SI NO PEARSON ODDS  
RATIO DIABETES N° % N° % 
SI 3 2,6 16 6,8 r=0,150 OR=0,359 
NO 114 97,4 218 93,2 p=0,095 IC 95%= 
0,102 – 1,256 
TOTAL 117 100 234 100   
Fuente: Historias clínicas del Hospital Regional de Moquegua. 
En la tabla 2 observamos que, de 117 pacientes con Hiperplasia prostática 
benigna, el 2.6% presenta Diabetes Mellitus. Además, de 234 pacientes sin 
Hiperplasia prostática benigna, el 6.8% es diabético. Según estimación de 
riesgo, se observa el OR = 0,359, es decir no es existente la asociación entre 






TABLA N° 3: Hipercolesterolemia asociada a pacientes con y sin hiperplasia 
prostática benigna del servicio de Urología del Hospital Regional de Moquegua 
2019. 
 HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA PRUEBA ESTADISTICA 
 SI NO PEARSON ODDS  
RATIO COLESTEROL N° % N° % 
ALTO 83 70,9 172 73,5 r=0,258 OR=0,880 
NORMAL 34 29,1 62 26,5 p=0,611 IC 95%= 
0,537 – 1,441 
TOTAL 117 100 234 100   
Fuente: Historias clínicas del Hospital Regional de Moquegua. 
En la tabla 3 observamos que, de 117 pacientes con Hiperplasia prostática 
benigna, el 70,9% tiene Hipercolesterolemia. Además, de 234 pacientes sin 
Hiperplasia prostática benigna, el 73.5% presenta hipercolesterolemia. Según 
estimación de riesgo, se observa el OR = 0,880, es decir que la 
hipercolesterolemia no está relacionado con el desarrollo de la Hiperplasia 






TABLA N° 4: Hipertrigliceridemia asociada a pacientes con y sin hiperplasia 
prostática benigna del servicio de Urología del Hospital Regional de Moquegua 
2019. 
 HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA PRUEBA ESTADISTICA 
 SI NO PEARSON ODDS  
RATIO TRIGLICERIDOS N° % N° % 
ALTO 62 53,0 117 50,0 r=0,279 OR=1,127 
NORMAL 55 47,0 117 50,0 p=0,597 IC 95%= 
0,723 – 1,758 
TOTAL 117 100 234 100   
Fuente: Historias clínicas del Hospital Regional de Moquegua. 
 
En la tabla 4 observamos que, de 117 pacientes con Hiperplasia prostática 
benigna, el 53,0% tiene Hipertrigliceridemia. Además, de 234 pacientes sin 
Hiperplasia prostática benigna, el 50% presenta hipertrigliceridemia. Según 
estimación de riesgo, se observa el OR = 1,127, es decir que la 








La presente investigación tiene como parte fundamental los datos que se 
obtuvieron en el Hospital Regional de Moquegua, así mismo todos los valores 
necesarios para el ingreso de datos se encontraban en los historiales médicos de 
los pacientes. La investigación que se realizó en la población que se atendió en 
el consultorio de Urología del Hospital Regional de Moquegua en el año 2019. 
 
En relación con la obesidad, se tiene que el 48,7% de pacientes prostáticos fueron 
obesos a diferencia del 35,9% que no presentaron desarrollo de la mencionada 
patología, por lo que los pacientes obesos tienen aproximadamente 1,7 veces de 
desarrollar la hiperplasia prostática benigna a diferencia de pacientes no obesos 
(OR= 1,696; IC 95%:1,081 - 2,261).  
 
Afroz et al, en el 2015 en la India obtiene resultados de casos y controles con una 
significativa relación entre la obesidad y personas con hiperplasia benigna de 
próstataa21, Kyung et al en el 2017 también concuerda con una asociación 
significativa con el crecimiento prostático y el aumento del peso corporal 
(OR=6,796 IC del 95%:1,599-12,003 p=0.01)19. 
 
Otros estudios señalas lo contrario como el estudio de Robles A, quien evaluó los 
factores de riesgo y progreso de la hipertrofia prostática concluyendo que no 
encuentra relación significativa entre la obesidad y desarrollo de la enfermedad 
prostática (OR=0,610 IC 95%:0,156-2,378 P=0,473)22, de la misma manera en 
Simón D en el 2018 concluye que el IMC mayor o igual a 25 no es factor de riesgo 
para el crecimiento prostático benigno (χ²: 0.347, OR=0.813, IC 95%: 0.409 – 
1.617, p = 0.555)23. 
 
La publicación de Zhao S et al, señala que el aumento de masa corporal tiene 
relación directamente proporcional con el aumento del volumen prostático16. Las 
adipocinas, como la leptina y la adiponectina, que mantienen la homeostasis 
metabólica y equilibran la proliferación celular y la apoptosis, tienen un 
desempeño clave en la patogénesis de la hipertrofia prostática. La leptina 





para el ciclo celular y su regulación positiva de genes específicos. La leptina 
también tiene efectos proinflamatorios y angiogénicos, que pueden resultar en 
carcinogénesis. La adiponectina tiene propiedades en la apoptosis, además del 
metabolismo de ácidos grasos y glucosa In vitro, la adiponectina suprime la 
proliferación celular estimulada por dihidrotestosterona, que participa en la 
regulación del crecimiento prostático.30 
 
También el artículo publicado de Mirone V et al, en la que califica como un factor 
de riesgo no solo a la obesidad sino también a otros factores metabólicos e 
inclusive aumentaba el riesgo de hiperplasia prostática benigna cuanto mayor 
eran los antecedentes metabólicos como la diabetes mellitus, 
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia demostrando que los lípidos 
(lipoproteínas de baja densidad oxidadas, LDL) aumentan la secreción in vitro de 
factores de crecimiento y proinflamatorios por las células prostáticas del estroma 
humano en cultivo17. Por consiguiente, la diferencias que indican que la obesidad 
asocia o no con la hipertrofia benigna de próstata dependería de que a mayor 
IMC mayor asociación con la mencionada hipertrofia30. 
 
Respecto a la asociación de diabetes mellitus 2,6% de pacientes que presentaron 
la enfermedad prostática eran diabéticos, no había asociación de manera 
significativa (OR=0,359 IC 95%:0,102-1,256 r=0,150 p=0,095) concordando de la 
misma manera que el estudio de Chiu YL et al y Misnadin et al que llegan a la 
conclusión que no hay relación estadísticamente relativa (OR = 1,03, IC del 
95%=0,98-1,08)15 y (OR=0,88; IC del 95%=0,32 a 2,39; p=0,798)20 
respectivamente en estudios de países asiáticos; por otro lado Mirone V et al, 
Nugroho et al (OR=2,25 IC del 95%:1,23-4,11) y Robles A (OR=4,995 IC 
P=0,006) llegan a la conclusión de que hay una asociación de manera 
significativa entre la diabetes mellitus y el incremento de la glándula prostática 
17,18,22. 
 
El que se asocie la diabetes mellitus con la hipertrofia benigna de próstata 
depende de la exposición crónica al factor de crecimiento similar a la insulina-1 
(IGF-1). Puesto que su acción principal viene a ser el activador natural más 





proliferación celular, siendo un potente inhibidor de la apoptosis, ha sugerido que 
la insulina estimula la el crecimiento prostático al inducir la síntesis de IGF-1 y 
activar los receptores de insulina e IGF-1, que a menudo se sobre expresan en 
las células cancerosas. Además, las interacciones de la insulina y el IGF-1 
pueden afectar el crecimiento de tumores impulsados por hormonas, como la 
hipertrofia o cáncer de próstata; también pueden estimular la HPB.  A mayor 
tiempo de diagnóstico de la diabetes mayor probabilidad de hipertrofia 
prostática.30 
 
En cuanto a la hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia no se encuentra una 
asociación de manera significativa (OR=0,880 IC 95%:0,537-1,441 r=0.258 
p=0,611) y (OR=1,127 IC 95%:0,723-1,758 r=0.279 p=0,597) respectivamente, 
coincidiendo con los autores de los cuales tomé como antecedente de sus 
investigaciones, Nandesha et al, Zhao S et al, Mirone V et al, Kyung et al, 
Misnadin et al, Afroz et al y Simón D  que de manera independiente tanto la 
hipercolesterolemia y hipertrigliceridemia no tienen asociación directa con el 
crecimiento de la glándula prostática, pero si tienen alguna influencia al tener 
relación con otras enfermedades metabólicas como la hipertensión, la diabetes 








1. La obesidad aumenta el riesgo del crecimiento de la glándula prostática en 
los pacientes que presentan un IMC mayor o igual a 30 hasta en 1,69 veces 
más que un paciente no obeso. 
2. La diabetes mellitus por si sola, no se considera factor de riesgo en el 
aumento de volumen de la glándula prostática. 
3. Tanto la hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia de manera individual no se 
van a considerar factores de riesgo directos para el desarrollo de la glándula 
prostática, pero se considera factor de riesgo al asociarse con los factores 







1. Se recomienda realizar más estudios de casos y controles con larga data 
y seguimiento continuo a los pacientes ya que hay pocas investigaciones 
dentro de nuestro país. 
2. Poner más énfasis en los factores que pueden desencadenar la hipertrofia 
prostática benigna ya que pueden ser prevenibles y modificables y no solo 
en el tratamiento médico de la mencionada patología. 
3. Realizar campañas de prevención de la obesidad e informar las 
consecuencias que podría traer esta enfermedad no solo en relación al 
incremento de la glándula prostática, sino que también al desarrollo de 
muchas otras enfermedades que además de ello podrían tener asociación 
con el rápido incremento de volumen de la próstata. 
4. Realizar ejercicios físicos constantes para disminuir los riesgos de 
obesidad y diabetes mellitus, así como realizar cambios en el consumo de 
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ANEXOS        
ANEXO 1      OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
VARIABLE 
INDEPENDIENTE 
DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 
INDICADORES TIPO DE 
MEDICIÓN 
OBESIDAD Se define como la acumulación excesiva o 
anormal de grasa que afecta al individuo 
predisponiéndolo a otras enfermedades24. 
Persona cuyo valor del 
índice de masa corporal 
(IMC) sea mayor o igual a 
30 Kg/m2 se le considera 
obesa. 
a. Obeso. 
b. No obeso. 
Cualitativa 
nominal 
DIABETES MELLITUS La diabetes mellitus es un trastorno 
metabólico en los humanos. En la que el 
cuerpo no produce ni utiliza correctamente 
la insulina, una hormona que se requiere 
para convertir azúcar, almidones y otros 
alimentos en energía13. 
Glucemia de ayuno medida 
en plasma venoso que sea 
igual o mayor a 126 mg/dL 
(7 mmol/l). 
Ayuno se define como un 
período sin ingesta calórica 
de por lo menos ocho 
horas29. 
a. Diabético 
b. No diabético 
Cualitativo 
nominal 
HIPERCOLESTEROLEMIA Cuando hablamos de colesterol alto en 
sangre se debe al aumento del colesterol 
malo (LDL)25. 
Colesterol total por encima 
de 200 mg/dl en sangre25. 
a. Colesterol alto 
b. Colesterol normal 
Cuantitativo 
HIPERTRIGLICERIDEMIA Los triglicéridos son un tipo de grasa 
utilizada por los músculos, incluido el 
músculo cardiaco (corazón), como fuente 
de energía 
Triglicéridos por encima de 
150 mg/dl en sangre. 






DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 




La HBP es la multiplicación no maligna de 
células epiteliales estromales de la 
glándula prostática, por lo general se 
relaciona con el envejecimiento del varon3. 
El aumento de la glándula 
prostática se define como 
tamaño prostático mayor de 
40g ecográficamente5. 
a. Paciente con HBP 








FACTORES DE RIESGO PARA 
HIPERPLASIA BENIGNA PROSTÁTICA 
 
Nombre del paciente: …………………………………………………. Edad: ……. 
N° de historia Clínica: …………………………….. 
Peso: …….….. Kg. Talla: ……….… m. IMC: ………….. Kg/m2 
Hiperplasia benigna de próstata:  SI:  NO: 
 Grado: I:  II:  III:  IV: 
 Volumen: …………… cm3 
Diabético:  SI:  NO: 
Colesterol:   …………….. mg/dL 
Triglicéridos: …………….. mg/dL 
LDL: ………….. mg/dL HDL: ………….. mg/dL  VDL: …………… mg/Dl 
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